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Hyperglykæmiinduceret hemichorea  
som differentialdiagnose til apopleksi
Stine Munk Hald1, Willy Krone2, Zahid Abbas Minhas1 & David Gaist1

Hemichorea/hemiballisme (HCHB) associeret til non-
ketotisk hyperglykæmi (HCHB-NKH) er et velkendt, 
omend sjældent syndrom. Syndromet karakteriseres 
ved akut til subakut indsættende HCHB hos patienter, 
der har nonketotisk hyperglykæmi med dårligt regule-
ret eller hidtil uerkendt diabetes mellitus samt karak-
teristiske neuroradiologiske forandringer i det kontra-
laterale striatum [1]. Tilstanden er også beskrevet hos 
patienter, der ikke har hemiballisme, men andre neuro-
logiske udfaldssymptomer, der f.eks. kan vække mis-
tanke om pyramidebanelæsion [2].

I denne sygehistorie gør vi opmærksom på HCHB-
NKH som en vigtig differentialdiagnose til apopleksi i 
basalganglieområdet ved akut til subakut indsættende 
HCHB.

SYGEHISTORIE

En 85-årig mand med diabetes mellitus type 2, hyper-
tension, hyperkolesterolæmi, kronisk obstruktiv lunge-
sygdom, atrieflimren og pacemaker på grund af syg 

sinus -syndrom blev indlagt via egen læge med akut op-
ståede, ensidige, ufrivillige bevægelser, som han havde 
haft i ca. to uger. Han havde tidligere været i behand-
ling med metformin, men var ikke kompliant. 

Objektivt fandt man hemichorea i højre over- og  
underekstremitet (video). 

Biokemisk fandt man i det væsentligste upåfaldende 
forhold fraset et niveau af P-glukose på 17 mmol/l og 
glykeret hæmoglobin på 152 mmol/mol, hvilket er 
mere end tre gange den øvre grænseværdi. Der fandtes 
ingen ketoner i urinen. På mistanke om basalgangliein-
farkt blev der foretaget CT af cerebrum (CTC) uden in-
travenøs kontrast. Skan-ningen viste, at der, siden en 
tilsvarende undersøgelse var blevet foretaget ti måne-
der tidligere, var tilkommet hyperdensitet af basalgan-
glierne i nucleus caudatus og nucleus lentiformis i ven-
stre hemisfære (Figur 1 A, B  
+ C). Man afstod fra MR-skanning af cerebrum pga. 
patientens pacemaker. På grundlag af den kliniske  
præsentation, de biokemiske resultater og de karakteri-
stiske neuroradiologiske forandringer blev der rejst 
mistanke om HCHB-NKH. 

Patienten fik behandling med tetrabenazin (benzo-
quinolizinderivat) mod sine hyperkinetiske gener samt 
hurtigtvirkende insulin efter skema og sidenhen fast 
antidiabetisk behandling. På denne behandling rettede 
patientens blodsukkerværdi sig, og overbevægelserne 
svandt fuldstændig i løbet af seks dage. En kontrol-
CTC, som blev foretaget en måned senere, viste partiel 
regression af forandringerne i basalganglierne (Figur 1 
D).

DISKUSSION 

HCHB-NKH er en sjælden tilstand med en prævalens  
på under 1:100.000. Tilstanden forekommer hyppigst 
blandt kvinder, og gennemsnitsalderen ved debut er 
omkring 70 år. Der er en øget forekomst blandt ældre 
asiater med diabetes, hvorfor en genetisk komponent 
ikke kan udelukkes. HCHB-NKH ses oftest hos patienter 
med type 2-diabetes, men er også beskrevet hos patien-
ter med type 1-diabetes [1, 3]. Neuroradiologiske fund, 
som er lokaliseret på den kontralaterale side af sympto-
merne, er unilateral hyperdensitet af nucleus caudatus 
og lentiformis set på CTC og hyperintenst signal på T1-
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FIGUR 1

A. CT af cerebrum (CTC) 

foretaget ti måneder før 

den aktuelle indlæggelse 

pga. fald og hoved

traume. B, C. CTC fra den 

aktuelle indlæggelse. Der 

ses hyperdensitet af nu

cleus caudatus og nu

cleus lentiformis i ven

stre hemisfære (pile).  

På C ses capsula interna 

(crus anterior) med nor

mal densitet. Der er beva

ret anatomi uden om

kringliggende ødem eller 

masseeffekt. D. Kontrol 

CTC en måned efter ind

læggelsen viser partiel 

regression af de hyper

dense forandringer. Snit

tene på A, B og D er på 

samme niveau.
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vægtede MR-sekvenser med bevaret anatomi og fravær 
af omkringliggende ødem eller masseeffekt. Der er  
beskrevet varierende intensitet på T2-vægtede MR- 
sekvenser, mens der i flere tilfælde er beskrevet diffu-
sionsrestriktion. Hyppigst ses der normalt signal på su-
sceptibility weighted imaging, men unilateralt signaltab 
er også beskrevet [2, 4, 5]. Symptomer og neuroradio-
logiske forandringer er bilaterale hos op til 10% af pa-
tienterne. Klinisk bør der som differentialdiagnose 
overvejes apopleksi i nucleus subthalamicus eller basal-
ganglier i øvrigt, hvilket er den hyppigste årsag til akut 
indsættende HCHB [3]. Ved tilstedeværelse af rele-
vante biokemiske værdier og de klassiske radiologiske 
forandringer er diagnosen HCHB-NKH dog oplagt. 

Patogenesen bag HCHB-NKH er omdiskuteret og vil 
ikke blive nævnt yderligere i denne artikel [2-5].

Hyperkinesi i forbindelse med HCHB-NKH remitte-
rer ved glykæmisk kontrol i løbet af dage til måneder 
[1]. De radiologiske forandringer forsvinder senere end 
de kliniske symptomer, som oftest inden for få uger til 
måneder, om end sjældne tilfælde med persisterende 
forandringer er beskrevet [3]. I tillæg til behandling af 
hyperglykæmi kan behandling rettet mod hyperkinesi 
være nødvendig [1]. 

Med denne sygehistorie gør vi opmærksom på en 
sjælden årsag til akut HCHB. Behandlingen af HCHB på 
grund af nonketotisk hyperglykæmi er simpel, og pro-
gnosen er god, hvorfor man ved relevant anamnese og 
biokemi samt klassiske neuroradiologiske fund bør hu-
ske på diagnosen.
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An 85-year-old man with a history of diabetes was admitted 

with acute onset hemichorea. Laboratory findings confirmed 

poorly controlled diabetes. A brain computed tomography 

(CTC) revealed contralateral striatal hyperdensity. The 

findings were compatible with hyperglycaemia-induced 

hemichorea, and antidiabetic and symptomatic treatment 

was initiated. The symptoms remitted completely after six 

days, and a follow-up CTC showed partial resolution of the 

striatal changes. This case illustrates the importance of 

considering if hyperglycaemia is the cause of hemichorea, 

as early diagnosis and treatment yield an excellent 

prognosis.
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VIDEO

Patient med hemi

chorea i højre over  

og underekstremitet.

Klik på eller skan koden 

for at se videoklip.

 

 

 

 

 


